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The diagnosis necessitates a high degree of clinical suspicion. Mechanical complications must 
be carefully searched for in any patient with an acute coronary syndrome and signs of cardiogenic 
shock and /or a systolic murmur. Aggressive and timely medical and surgical treatment should be 
provided; prompt surgical intervention is necessary because it left untreated the condition frequently 
causes a fatal outcome.
INDICAŢII OPERATORII ÎN TRATAMENTUL VALVULOPATIILOR 
REUMATISMALE
Vitalie Moscalu, dr. în medicină,
IMSP Centrul de Chirurgie a Inimii
Morbiditatea prin valvulopatii constituie o parte importantă a patologiei cardiovasculare. Aso-
cierea lor cu multitudinea de factori de risc ai bolii, infl uenţează semnifi cativ curbele mortalităţii la o 
evoluţie spontană a bolii [6, 11].
  Problemele legate de diagnosticul şi tratamentul valvulopatiilor sunt:
• Stabilirea tipului de valvulopatie (etiologia).
• Gradul clinic de gravitate (compensată, decompensată).
• Modul de apariţie (acut, rapid, lent, progresiv, staţionar).
• Evoluţia (stabilă, complicată).
• Gradul afectărilor hemodinamice (congestie, low-autput, combinaţie).
• Complicaţii (aritmii, embolii, insufi cienţă cardiacă, endocardită).
• Afecţiuni cardiace asociate (boala coronariană, cardiomiopatie) sau afecţiuni extracardiace 
care infl uenţează activitatea cardiacă.
Toate aceste probleme fac obiectul discuţiilor în comunicările din literatura la această temă, 
propunându-se mai multe ghidări, ce punctează strategia în diagnosticul şi tratamentul pacienţilor cu 
afecţiuni mono- şi polivalvulare [2, 3, 7, 16, 18].
În funcţie  de dovezile existente, au fost acceptate o serie de recomandări ale Colegiului Ame-
rican de Cardiologie (ACE) şi Asociaţiei Americane a Inimii (AHA) în 1998 şi 2006, ce determină 
indicaţiile procedurii de diagnostic şi tratament în valvulopatii [2] (tab. 1).
Clasifi carea capacităţii funcţionale a unui bolnav cu valvulopatie severă face parte din cele 4 
clase recomandate de Asociaţia Inimii din New York (New York Heart Association – NYHA), accep-
tată şi larg utilizată (tab. 2). 
            Tabelul 1
Clasifi carea indicaţiilor pentru proceduri de diagnostic şi tratament
Clasa I Situaţii pentru care există dovezi şi/sau acord general că o anumită procedură de 
diagnostic sau metodă de tratament este utilă şi efi cientă
Clasa II Situaţii pentru care dovezile sunt contradictorii şi/sau există o divergenţă de opinii 
privind utilitatea/efi cacitatea procedurii de diagnostic sau a metodei de tratament
II a Dovezile/opiniile înclină în favoarea utilităţii/efi cacităţii
II b Utilitatea/efi cacitatea sunt mai puţin  susţinute prin dovezi/opinii
Clasa III Situaţii pentru care există dovezi şi/sau consens general că procedura de diagnostic/
metoda de tratament nu este utilă şi în anumite cazuri poate fi  nocivă
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Tabelul 2
Clasifi carea capacităţii funcţionale şi evaluarea obiectivă a pacienţilor cu boli cardiace 
recomandate de Asociaţia Inimii din New York (NYHA)
Capacitatea funcţională
Clasa I Pacienţii cu boală cardiacă, dar fără limitarea activităţii fi zice. Activitatea fi zică 
obişnuită nu produce oboseală nejustifi cată, palpitaţii, dispnee sau durere anginoasă.
Clasa II Pacienţii cu boală cardiacă ce prezintă o uşoară limitare a activităţii fi zice, Fără acuze 
în repaus. Activitatea fi zică obişnuită determină fatigabilitate, palpitaţii, dispnee sau 
angină.
Clasa III Pacienţii cu boală cardiacă ce prezintă o limitare marcată a activităţii fi zice. Fără acuze 
în repaus. O activitate mai mică decât cea uzuală produce simptome (fatigabilitate, 
dispnee, palpitaţii, angor).
Clasa IV Pacienţii nu sunt capabili să efectueze nici un fel de activitate fi zică fără disconfort. 
Simptomele de insufi cienţă cardiacă sau sindromul anginos pot fi  prezentate şi în 
repaus. Disconfortul este crescut la orice activitate fi zică.
Astfel, se impune un mod de gândire în evaluarea valvulopatiilor ce sumează atât gradul de se-
veritate a patologiilor valvulare, cât şi evidenţierea unor factori agravanţi care diminuează considera-
bil capacitatea funcţională a pacienţilor, având un prognostic nefavorabil în evoluţia naturală a bolii. 
Indicaţiile operatorii 
Stenoza mitrală apare drept consecinţă a valvulitei reumatismale, anomalilor congenitale, sin-
dromului carcinoid malign, trombozei atriale, mixomului cardiac, vegetaţiilor endocardice a unor 
boli metabolice [1, 6]. Ea se caracterizează prin îngroşare şi sudura comisurilor valvulare, retractarea 
pânzei valvulare şi aglutinarea şi scurtarea aparatului subvalvular. La aceste elemente patologice se 
adaugă în timp depunerea de calciu, ce cuprinde treptat toate  componentele complexului valvular 
mitral [15]. Drept consecinţă, survine dilatarea şi hipertrofi a AS, ceea ce deseori favorizează for-
marea trombilor parietali. Presiunea constant crescută în AS  este urmată de apariţia hipertensiunii 
pulmonare, ce se caracterizează prin îngroşarea pereţilor alveolari, fi broza interstiţială şi modifi cări 
obliterative ale patului vascular pulmonar [11].
Dacă aria orifi ciului mitral scade sub 2 cm2, presiunea în AS creşte, ceea ce produce o diferenţă 
(gradient) între presiunile  din AS şi VS (presiunea diastolică fi ală). Astfel, în paralel cu aria orifi -
ciului, gradientul presional este o noţiune hemodinamică utilă şi larg folosită în aprecierea severităţii 
leziunii.
 Infl uenţă asupra gradientului transvalvular  are atât mărimea debitului cardiac, cât şi pre-
zenţa fi brilaţiei atriale, tahicardiilor majore [8, 16]. Funcţia contractilă a cordului este determinată 
de gradul de adaptare a VS la condiţii de presarcină limitată şi suprasolicitarea de presiune a VD 
în urma progresării hipertensiunii pulmonare [16]. Astfel, în stenoza mitrală indicaţiile operatorii 
sunt determinate de gradul de stenozare a orifi ciului mitral, clasa funcţională a pacientului, gradul 
de hipertensiune pulmonară şi de o serie de factori de risc suplimentari, ce pot compromite evolu-
ţia naturală a bolii, efectul tratamentului medicamentos, prognosticul de viaţă şi activitate fi zică a 
pacientului [2].
Aceste studii au demonstrat, în mare măsură, că tratamentul chirurgical nu este indicat pacien-
ţilor asimptomatici. El este rezervat pacienţilor simptomatici (clasa funcţională III-IV NYHA), cu o 
stenoză mitrală, medie/severă, la o suprafaţă a orifi ciului mitral ≤ 1,5 cm2.
În cazul creşterii progresive a semnelor de hipertensiune pulmonară şi prezenţei unor factori 
predispozanţi, operaţia este indicată şi în clasa funcţională II (tab. 3).
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Tabelul 3




Suprafaţa orifi ciului Gradient transvalvular
< 1 cm2
1 - 1,5 cm2
> 15 mm Hg
5 - 15 mm Hg
Clasa funcţională NYHA II, III-IV
Gradul de hipertensiune pulmonară (PAP > 50 mm Hg)
Factori de risc suplimentari:
- insufi cienţă mitrală moderată 
  ori severă
- fi broză cu aspect „gură de peşte”
- tromboză de atriu stâng
- calcinoză
- fi brilaţie atrială
Tratamentul chirurgical al valvulopatiilor dobândite cuprinde diverse metode, inclusiv:  sub-
straturi valvulare cu proteze mecanice, biologice, operaţii plastice reconstructive, dilatarea cu balon 
a valvelor stenozate [17, 19]. Indicaţiile pentru aceste operaţii sunt determinate preoperator, însă de-
cizia fi nală este luată în timpul operaţiei în funcţie de starea morfofuncţională a aparatului valvular, 
tradiţiile clinicii respective, particularităţile individuale ale fi ecărui subiect în parte.
Pentru stenoza mitrală sunt recomandate de ACE şi AHA, 1998 [2] indicaţii strict determinate 
pentru valvuloplastia cu balon,tehnicile plastice reconstructive şi protezarea valvulară (tab. 4, 5,6).
            Tabelul 4
Indicaţii pentru valvulotomia percutană cu balon în stenoza mitrală
Indicaţia Clasa
1. Pacienţi simptomatici (clasele funcţionale II, III, IV NYHA), stenoză mitrală moderată 
sau severă (suprafaţa orifi ciului mitral ≤ 1,5 cm2) şi morfologie a valvei favorabilă pentru 
valvulotomia percutană, în absenţa trombozei de atriu stâng sau a regurgitării mitrale 
moderate/severe
I
2. Pacienţi asimptomatici cu stenoză mitrală moderată sau severă (aria orifi ciului mitral 
≤ 1,5 cm2) şi morfologie a valvei favorabilă valvulotomiei percutane cu balon, care au 
hipertensiune pulmonară (presiune sistolică în artera pulmonară > 50 mmHg în repaus 
sau > 60 mmHg la efort), în absenţa trombozei de atriu stâng şi a insufi cienţei mitrale 
moderate/severe
IIa
3. Pacienţi cu simptome funcţionale (clasele III-IV NYHA), stenoză mitrală moderată sau 
severă (aria mitrală ≤1,5 cm2) şi valvă mitrală rigidă, calcifi cată, care au risc chirurgical 
crescut, în absenţa trombozei de atriu stâng şi a insufi cienţei mitrale moderate/severe
IIa
4. Pacienţi asimptomatici, stenoză mitrală moderată sau severă (aria mitrală ≤ 1,5 cm2) şi 
morfologie a valvei favorabilă valvulotomiei percutane cu balon, care au fi brilaţie atrială 
recent instalată, în absenţa trombozei de atriu stâng şi a insufi cienţei mitrale moderate/
severe
IIb
5. Pacienţi în clasa funcţională NYHA III-IV, cu stenoză mitrală moderată sau severă (aria 
mitrală ≤ 1,5 cm2), cu valvă mitrală rigidă, calcifi cată, care au risc chirurgical scăzut
IIb
6. Pacienţi cu stenoză mitrală largă III
                                                                                                                  Tabelul 5
Indicaţii pentru valvuloplastia chirurgicală în stenoza mitrală
Indicaţia Clasa
1. Pacienţi cu simptome funcţionale (clasele III-IV NYHA), stenoză mitrală moderată sau 
severă (arie mitrală ≤1,5 cm2) şi morfologie valvulară favorabilă pentru plastie valvulară, 
dacă valvulotomia percutană cu balon nu este posibilă
I
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2. Pacienţi cu simptome funcţionale (clasele III-IV NYHA), stenoză mitrală moderată 
sau severă (aria mitrală ≤1,5 cm2) şi o morfologie valvulară favorabilă pentru plastia 
chirurgicală, dacă există tromb în atriul stâng în pofi da tratamentului anticoagulant 
I
3. Pacienţi cu simptome funcţionale (clasele III-IV NYHA), stenoză mitrală moderată sau 
severă (aria mitrală ≤1,5 cm2) cu valvă rigidă sau calcifi cată, la care decizia de plastie 
chirurgicală sau de protezare se ea în momentul operaţiei 
I
4. Pacienţi cu simptome funcţionale (clasa I NYHA), stenoză mitrală moderată sau severă 
(aria mitrală ≤1,5 cm2) şi morfologie valvulară favorabilă pentru plastie chirurgicală, 
care au avut episoade recurente de embolii sub tratament anticoagulant adecvat
IIb
5. Pacienţi cu simptome funcţionale (clasele I-IV NYHA) şi stenoză mitrală largă III
             Tabelul 6
     Înlocuirea valvulară în stenoză mitrală
Indicaţia Clasa
1. Pacienţi cu stenoză mitrală moderată sau severă (arie mitrală ≤1,5 cm2) şi simptome 
funcţionale (clasele III-IV NYHA), care nu sunt candidaţi corespunzători pentru 
valvulotomie percutană cu balon sau pentru comisurotomie
I
2. Pacienţi cu stenoză mitrală severă (aria mitrală ≤ 1 cm2) şi hipertensiune pulmonară severă 
(presiune sistolică în artera pulmonară > 60-80 mmHg cu simptome funcţionale (clasele 
I-II NYHA), care nu sunt consideraţi candidaţi corespunzători pentru valvulotomia 
percutană  cu balon sau pentru comisurotomie)
IIa
Insufi cienţa mitrală. Competenţa funcţională a valvei mitrale depinde considerabil de inter-
acţiunea dintre inelul fi bros şi cuspe, cordaje tendinoase şi muşchi papilari, atriul stâng şi ventriculul 
stâng.
 Există o serie de factori etiologici comuni ce determină apariţia jetului regurgitant la valva 
mitrală în evoluţie acută sau cronică, inclusiv reumatismul articular acut, degenerarea mixomatoasă, 
endocardită infecţioasă, malformaţiile congenitale, traumatism, cardiomiopatie hipertrofi a etc. [1, 6, 
11].
Primordiale în aprecierea timpului pentru intervenţia chirurgicală sunt simptomele clinice, răs-
punsul ventricular la suprasolicitarea  de volum, etiologia şi mecanismul regurgitaţiei mitrale, ce de-
termină exces de mobilitate a cuspelor (rupturi de cordaje, prolaps de cuspe), restricţii de mobilitate 
(scurtări de cordaje, aglutinare, fuzionare de cuspe), destrucţia ţesuturilor valvulare, disfuncţia de 
muşchi papilari, alterarea unghiului dintre muşchii papilari şi inelul fi bros mitral, dilatarea de inel etc. 
Ultimul este important pentru a determina posibilităţile reconstructive ale complexului valvular, care, 
de asemenea, este important în optimizarea timpului intervenţiei chirurgicale.
  Evaluarea cantitativă a jetului regurgitant şi studierea mecanismului incompetenţei  valvulare 
se efectuează  în  baza  examenului   ecocardiografi c  [3] (tab. 7).
             Tabelul 7
Mecanismul regurgitaţiei mitrale
Procesul patologic Mecanismul regurgitării probabile
Degenerare mixomatoasă Exces de mobilitate a cuspelor (rupturi de cordaje, prolaps de 
cuspe)
Afectarea reumatismală Restricţii de mobilitate (scurtări de cordaje, aglutinare, fuzionare 
de cuspe)
Endocardită Distincţia ţesăturilor valvulare
Boala coronariană:
Rupturi de muşchi papilar Muşchi papilari şi cuspe cu mobilitate patologică
Infarct al muşchilor papilari ai peretelui 
VS inferior-posterior
Disfuncţie de muşchi papilari
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Stadiul fi nal de dilatare a VS cu 
disfuncţie diastolică
Alterarea unghiului dintre muşchii papilari şi inelul fi bros mitral, 
dilatarea de inel
Cardiomiopatie dilatativă Alterarea unghiului dintre muşchii papilari şi inelul fi bros mitral, 
dilatarea de inel
          
Nu mai puţin importante sunt şi examenul morfometric şi hemodinamic al gradului de dilatare 
şi încărcare cu volum al VS, creşterea masei VS cu valori crescute ale Wall-stesului, scăderea FS şi 
FE, ceea ce determină un risc de disfuncţie ventriculară stângă ireversibilă. Creşterea presiunii în AS, 
dilatarea lui până la mărimi gigante, cauzează persistarea unor dereglări de ritm cardiac paroxistice 
refractare la tratament antiaritmic din cauza remodelării electrice a cordului.
O însemnătate deosebită  are apariţia insufi cienţei mitrale la pacienţii cu leziuni coronariene 
severe. De cele mai multe ori ea se instalează în urma infarctului miocardic acut, având o frecvenţă 
de 10% din toate cazurile de insufi cienţă mitrală [8, 11].
Incompetenţa valvulară este determinată de o afecţiune heterogenă din punctele de vedere fi zio-
patologic şi clinic, care grupează mai multe tipuri clinico-patologice, inclusiv ruptură unor elemente 
ale muşchilor papilari, ischemia muşchilor papilari şi/sau a bazei sale de implantare, instalarea remo-
delării ventriculare, cu modifi carea arhitecturii de implantare a pilierelor şi eventual afectarea inelului 
fi bros mitral.
Tratamentul de elecţie este reconstrucţia (protezarea) valvei mitrale şi revascularizarea miocar-
dului prin By-pass coronarian.
Ţinând cont de aceste puncte-cheie în aprecierea  indicaţiilor operatorii în regurgitaţiile mitrale, 
se poate concluziona că:
- tratamentul chirurgical este indicat în insufi cienţa mitrală volumetric semnifi cativă (gr. III-
IV), cu prezenţa simptomelor clinice caracteristice;
- suprasolicitarea cronică de volum poate duce la afectarea ireversibilă a miocardului contractil 
chiar şi în cazurile asimptomatice;
- pentru a evita disfuncţiile contractile majore, operaţia este indicată la un diametru sistolic al 
VS > 45 mm şi o FEVS ≤ 60%;
- prezervarea continuităţii dintre inelul fi bros mitral şi muşchii papilari oferă şanse mari de rea-
lizare a unei intervenţii reconstructive cu succes şi durabile în timp;
- insufi cienţa mitrală acută cauzată de rupturi de cordaje (postinfarct ori drept consecinţă a en-
docarditei infecţioase) sugerează indicaţii operatorii de urgenţă.
Managementul optimal ce denotă un consens deplin referitor la necesitatea tratamentului chi-
rurgical în insufi cienţa mitrală este prezentat şi în ghidul Colegiului American de Cardiologie şi al 
Asociaţiei Americane a Inimii [2] (tab. 8).
                                Tabelul 8
Tratamentul chirurgical în insufi cienţa mitrală severă nonischemică
Indicaţia Clasa
1. Insufi cienţa mitrală acută simptomatică în care este posibilă reuşita reparării chirurgicale 
a valvei 
I
2. Pacienţi cu simptome funcţionale, clasele II-IV NYHA, cu funcţie normală de ventricul 
stâng, defi nită ca fracţie de ejecţie >60%, şi diametrul telesistolic al VS <45 mm
I
3. Pacienţi simptomatici sau asimptomatici cu disfuncţie ventriculară stângă uşoară, fracţie 
de ejecţie între 50% şi 60% şi diametrul telesistolic al VS de 45-50 mm
I
4. Pacienţi simptomatici sau asimptomatici cu disfuncţie ventriculară stângă moderată, 
fracţie de ejecţie între 30% şi 50% şi diametrul telesistolic al VS de 50-55 mm
I
5. Pacienţi asimptomatici cu funcţie ventriculară stângă normală şi fi brilaţie atrială IIa
6. Pacienţi asimptomatici cu funcţie ventriculară stângă normală şi hipertensiune pulmonară 
(presiune pulmonară >50 mmHg în repaus sau >60 mmHg la efort) 
IIa
153
7. Pacienţi asimptomatici cu fracţie de ejecţie între 50-60% şi diametrul telesistolic al VS 
<45 mm şi pacienţi asimptomatici cu fracţie de ejecţie >60% şi diametrul telesistolic al 
VS de 45-55 mm
IIa
8. Pacienţi cu disfuncţie severă de ventricul stâng (fracţie de ejecţie <30% şi/sau diametrul 
telesistolic al VS >55 mm) la care prezervarea cordajelor este posibilă 
IIa
9. Pacienţi asimptomatici cu insufi cienţă mitrală cronică şi funcţie normală de ventricul 
stâng la care plastia chirurgicală a valvei mitrale este posibilă
IIb
10. Pacienţi cu prolaps de valvă mitrală şi funcţie ventriculară stângă normală, care au 
aritmii ventriculare recurente în pofi da tratamentului medical
IIb
11. Pacienţi asimptomatici cu funcţie normală de ventricul stâng la care există dubii asupra 
posibilităţii plastiei chirurgicale 
III
Substituirile valvulare în valvulopatiile mitrale se efectuează, de cele mai multe ori, cu o pro-
teză mecanică ori biologică. Ghidurile existente reglementează indicaţiile pentru utilizarea acestor 
grefe, inclusiv în insufi cienţa mitrală [2]  (tab. 9, 10).
             Tabelul 9
Recomandări pentru protezarea valvulară cu proteze mecanice
Indicaţii Clasa
1. Pacienţi cu speranţă lungă de viaţă I
2. Pacienţi care au deja o proteză mecanică în altă poziţie decât a valvei, care trebuie 
înlocuită
I
3. Pacienţi cu insufi cienţă renală care fac hemodializă sau cu hipercalcemie II
4. Pacienţi care necesită tratament anticoagulant datorită riscului de tromboembolism* IIa
5. Pacienţi ≤65 ani pentru protezarea aortică şi ≤70 ani pentru protezarea mitrală** IIa
6. Reintervenţii pentru tromboza de proteză biologică IIb
7. Pacienţi care nu pot lua sau nu vor putea lua tratamentul anticoagulant III
* Factori de risc: fi brilaţie atrială, disfuncţie  ventriculară stângă severă, antecedente de tromboembolism, stări de 
hipercoagulabilitate.
** Vârsta de la care se preferă folosirea protezelor biologice se bazează pe scăderea ritmului de deteriorare a valvei 
biologice după 65 de ani şi pe riscul mai mare de hemoragii la acest grup de pacienţi
            Tabelul  10
   Recomandări pentru protezare valvulară cu proteze biologice 
Indicaţii Clasa
1. Pacienţi care nu pot urma sau nu vor urma tratamentul anticoagulant I
2. Pacienţi ≥65* de ani care necesită înlocuire valvulară aortică şi  nu au factori de risc 
pentru tromboembolism‡
I
3. Pacienţi care pot avea probleme de complianţă la tratamentul cu anticoagulante orale IIa
4. Pacienţi > 70 de ani* care necesită înlocuire valvulară mitrală şi nu au factori de risc 
pentru tromboembolism**
IIa
5. Înlocuire valvulară pentru trombozare de proteză  mecanică IIb
6. Pacienţi < 65 de ani IIb
7. Pacienţi cu insufi cienţă renală, care fac hemodializă sau care au hipercalcemie III
8. Pacienţi adolescenţi, încă în perioadă de creştere III
* Vârsta de la care se preferă folosirea protezelor biologice se bazează pe scăderea ritmului de deteriorare a valvei 
biologice după 65 de ani şi pe riscul mai mare de hemoragii la acest grup de pacienţi.
**Factori de risc: fi brilaţie atrială, disfuncţie ventriculară stângă severă, antecedente de tromboembolism, stări de 
hipercoagulabilitate.
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Stenoza aortică valvulară de cele mai multe ori este de etiologie:
• congenitală – valva Ao bicuspidă izolată şi în asociere cu alte MCC;
• degenerativă – îngroşarea de vârstă a cuspelor valvulare cu depuneri de calciu;
• reumatismală – fuzionarea comisurilor sigmoide, nodozităţi pe marginea liberă şi pânza val-
vulară, calcifi carea lor în timp [4, 6, 9].
Ca rezultat al obstrucţiei, VS realizează o presiune sistolică mai mare, formând un gradient de 
presiune între VS şi aortă, care depinde, în mare măsură, de mărimea debitului cardiac.
Semnifi cativ în aprecierea indicaţiilor operatorii este gradientul transvalvular  > 50 mmHg, care 
se depistează la o reducere a suprafeţei orifi ciului aortic până la     1 cm2.
Consecinţa creşterii presiunii şi prelungirii ejecţiei ventriculare succede cu dezvoltarea hipertro-
fi ei VS de tip concentric şi cu apariţia stresului parietal (Wall stress). Mai târziu se manifestă efectele 
negative ale viciului cu alterarea funcţiei diastolice ventriculare, mitralizarea viciului Ao, creşterea 
presiunii şi rezistenţei pulmonare. Nu mai puţin importantă este şi apariţia dilatării poststenotice a Ao 
ascendente cu pericol de disecţie de aortă [7, 10, 12, 14].
Clinic mai puţin de 50% din pacienţi prezintă simptome de angină pectorală tipică, având steno-
ză Ao şi leziuni coronariene severe. Metodele neinvazive de diagnostic, ce permit detectarea patolo-
giilor coronariene asociate (stres de efort ori medicamentos), au o sensibilitate mică şi nu pot servi ca 
un predictor al bolii. Standardul de elecţie rămâne coronarografi a, care permite elucidarea tabloului 
obiectiv al vascularizării miocardului. Recomandările de ultimă oră, bazate pe studierea mai multor 
loturi de pacienţi, demonstrează necesitatea efectuării acestor investigaţii la bărbaţi cu vârsta > 40 ani 
şi la femei >50 ani [6].
În stenozele aortice moderate asociate cu patologii coronariene, protezarea aortică este indicată 
la o arie a orifi ciului de 1-1,5 cm2, cu un gradient transvalvular de 30-50 mm Hg. Argumentarea pro 
- este determinată de faptul că gradientul transvalvular anual creşte cu 5-8 mm Hg, cu micşorarea 
respectivă a orifi ciului aortei de 0,1-0,2 cm [5] (tab. 11).
            Tabelul 11
Stenoza aortică. Indicaţii operatorii
• Gradul de stenozare: S orifi ciului Gradient transvalvular
                -   severă
               -   medie
< 1 cm2
1 - 1,5 cm2
> 50 mm Hg
30 - 50 mm Hg
• Clasa funcţională gr. II, III-IV
• Prezenţa factorilor de risc predispozanţi:
- patologie coronariană asociată




- dilatare progresivă a aortei ascendente
- afectare infecţioasă secundară
Aşadar, punctele-cheie în aprecierea indicaţiilor pentru operaţie în stenoza aortică ţin de câteva 
aspecte importante [2, 5, 9, 10, 12]:
- sunt absolute la pacienţii simptomatici (dispnee, angină, sincope);
- este principală la pacienţii asimptomatici, cu semne de hipertrofi e a VS progresivă, ştiind că 
tratamentul medicamentos întârzie în detrimentul viitor al bolnavului;
- la bolnavii asimptomatici fără semne importante de hipertrofi e a VS, dar cu o arie calculată a 
orifi ciului < 1 cm2 şi un gradient transvalvular ≥ 50 mm Hg;
- în patologia coronariană asociată, ce prezintă un pericol suplimentar pentru o disfuncţie pro-
gresivă a VS.
Aceste priorităţi sunt susţinute şi de ACE şi AHA [2]  şi îşi păstrează actualitatea şi în  prezent 
(tab. 12).
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                                                                                                         Tabelul 12
Înlocuirea valvulară în insufi cienţa aortică cronică severă
Indicaţia Clasa
1. Pacienţi cu simptome de insufi cienţă cardiacă, clasele III sau IV NYHA, şi cu funcţie 
sistolică de ventricul stâng conservată (defi nită ca fracţie de ejecţie de repaus ≥ 50%)
I
2. Pacienţi cu simptome funcţionale, clasa II NYHA, şi funcţie sistolică de ventricul stâng 
normală (fracţie de ejecţie ≥50%), dar cu dilatare progresivă de ventricul stâng sau 
scădere progresivă a fracţiei de ejecţie la determinări seriate, sau scăderea toleranţei la 
efort la testul de efort
I
3. Pacienţi cu angină pectorală, clasa funcţională II, după clasifi carea canadiană, cu sau 
fără leziuni coronariene
I
4. Pacienţi simptomatici sau asimptomatici cu disfuncţie ventriculară stângă uşoară sau 
moderată în repaus (fracţie de ejecţie 0,25-0,49)
I
5. Pacienţi la care se efectuează bypass aortocoronarian sau intervenţie chirurgicală pe 
aortă ori pe alte valve
I
6. Pacienţi cu simptome funcţionale, clasa II NYHA, şi funcţie ventriculară stângă 
conservată (fracţie de ejecţie ≥50%) cu valori stabile ale diametrelor ventriculari şi ale 
fracţiei de ejecţie la determinări seriate şi toleranţă la efort stabilă
IIa
7. Pacienţi asimptomatici cu funcţie sistolică de ventricul stâng normală (fracţie de ejecţie 
≥50%), dar cu dilatare severă de ventricul stâng (diametrul telediastolic >75 mm sau 
diametrul telesistolic >55 mm)
IIa
8. Pacienţi cu disfuncţie sistolică de ventricul stâng severă (fracţie de ejecţie <25%) IIb
9. Pacienţi asimptomatici cu funcţie sistolică normală în repaus (fracţie de ejecţie >50%) 
şi dilatare progresivă a ventriculului stâng când gradul dilatării este de severitate 
moderată (diametrul telediastolic 70-75 mm, diametrul telesistolic 50-55 mm)
IIb
10. Pacienţi asimptomatici cu funcţie ventriculară stângă normală în repaus (fracţie de 
ejecţie >50%), dar cu scăderea fracţiei de ejecţie în timpul ecocardiografi ei de stres
III
11. Pacienţi asimptomatici cu funcţie sistolică normală în repaus (fracţie de ejecţie >50%) 
şi dilatare de ventricul stâng, când dilatarea nu este severă (diametrul telediastolic <70 
mm, diametrul telesistolic <50 mm)
III
 
Ridicarea barajului aortic permite o evoluţie bună a pacienţilor care au un pronostic de viaţă şi 
activitate favorabilă [7].
Insufi cienţa aortică este produsă de cauze multiple, ce au drept rezultat incompetenţa cuspelor 
valvulare, cu revenirea în diastolă a unei părţi din fl uxul sangvin în VS, ce provoacă dilatarea cavităţii 
lui şi hipertrofi a miocardică.
Cauzele principale ale insufi cienţei aortice (Davier, 1994) sunt:
 - reumatismul articular, bolile de colagen, degenerarea mixomatoasă, endocardita infecţioasă, 
traumele ce afectează preponderent cuspele valvulare;
- sifi lisul, ateroscleroza, anevrismul disecant, s-m Marfan, medionecroza, aortita [1, 6, 11] 
(tab. 13).
                                                                                                                       Tabelul 13
Cauzele principale ale insufi cienţei aortice

















În procesul patologic sunt incluse  cuspele valvulare, sinusurile Walsalva, inelul fi bros aortic, 
joncţiunea sinotubulară şi  pereţii Ao ascendente. 
Insufi cienţa aortică poate fi  cronică sau acută.  Proprietăţile diastolice ale VS se caracterizează 
prin dilatarea treptată a cavităţii ventriculare la o insufi cienţă aortică cronică, ceea ce duce la o creşte-
re a volumului ventricular, modifi carea presiunii fi ind mai puţin importantă. La insufi cienţa Ao acută 
VS nu are timp să se dilate şi va primi un volum regurgitant mai mic, în schimb presiunea diastolică 
va creşte mult, condiţionând creşterea presiunii retrograd în patul vascular pulmonar şi  edemul pul-
monar. Astfel, forma acută de insufi cienţă aortică volumetric semnifi cativă (gr. III-IV) impune indi-
caţii pentru operaţia de urgenţă.
Pacienţii cu insufi cienţă aortică cronică au o evoluţie naturală lungă (75% din ei supravieţuiesc 
la 5 ani şi 50% la 10 ani după stabilirea diagnosticului) [14, 18]. 
O dată cu creşterea volumului regurgitant (gr. III-IV) se măreşte şi volumul bătaie, ceea ce duce 
la apariţia sindromului hiperkinetic cu pulsaţii arteriale ample, tensiune arterială sistolică crescută, 
tahicardie. Când funcţia ventriculară scade, creşte şi mai mult volumul ventricular telediastolic, iar 
debitul sistolic şi fracţia de ejecţie încep să scadă [14]. Diametrul ventricular telediastolic ≥ 55 mm şi 
FEVS ≤ 45%, determinate ecocardiografi c, constituie indici de pronostic rezervat preoperator şi posto-
perator (supravieţuirea redusă la 5 ani). De aceea pacienţii simptomatici în clasele funcţionale III-IV 
au indicaţii absolute pentru operaţii [2] (tab. 14).
               Tabelul 14
Insufi cienţa aortică. Indicaţii operatorii
Indicaţii Clasa
1. Pacienţi cu simptome de insufi cienţă cardiacă, clasa III sau IV NYHA, şi cu funcţie 
sistolică de ventricul stâng conservată (defi nită ca fracţie de ejecţie de repaus ≥ 50%)
I
2. Pacienţi cu simptome funcţionale, clasa II NYHA, şi funcţie sistolică de ventricul stâng 
normală (fracţia de ejecţie ≥50%), dar cu dilatare progresivă de ventricul stâng sau cu 
scădere progresivă a fracţiei de ejecţie la determinări seriate ori scăderea toleranţei la 
efort la testul de efort
I
3. Pacienţi cu angină pectorală, clasa funcţională II, după clasifi carea canadiană, cu/sau 
fără leziuni coronariene
I
4. Pacienţi simptomatici sau asimptomatici cu disfuncţie ventriculară stângă uşoară sau 
moderată în repaus (fracţia de ejecţie 0,25-0,49)
I
5. Pacienţi la care se efectuează bypass aortocoronarian sau intervenţie chirurgicală pe 
aortă ori pe alte valve
I
6. Pacienţi cu simptome funcţionale, clasa II NYHA, şi funcţie ventriculară stângă 
conservată (fracţia de ejecţie ≥50%) cu valori stabile ale diametrilor ventriculari şi ale 
fracţiei de ejecţie la determinări seriate şi toleranţă la efort stabilă
IIa
7. Pacienţi asimptomatici cu funcţie sistolică de ventricul stâng normală (fracţia de ejecţie 
≥50%), dar cu dilatare severă de ventricul stâng (diametrul telediastolic >75 mm sau 
diametrul telesistolic >55 mm)
IIa
8. Pacienţi cu disfuncţie sistolică de ventricul stâng severă (fracţia de ejecţie <25%) IIb
9. Pacienţi asimptomatici cu funcţie sistolică normală în repaus (fracţie de ejecţie >50%) şi 
dilatare progresivă a ventriculului stâng când gradul dilatării este de severitate moderată 
(diametrul telediastolic 70-75 mm, diametrul telesistolic 50-55 mm)
IIb
10. Pacienţi asimptomatici cu funcţie ventriculară stângă normală în repaus (fracţia de 
ejecţie >50%), dar cu scăderea fracţiei de ejecţie în timpul ecocardiografi ei de stres
III
11. Pacienţi asimptomatici cu funcţie sistolică normală în repaus (fracţia de ejecţie >50%) 
şi dilatare de ventricul stâng, când dilatarea nu este severă (diametrul telediastolic <70 
mm, diametrul telesistolic <50 mm)
III
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În categoria bolnavilor asimptomatici (clasa funcţională II NYHA) o mare importanţă are pre-
zenţa factorilor de risc predispozanţi, ce pot induce o încărcare volumetric severă a VS, cu alterarea 
funcţiei sistolice şi a contractilităţii, ce anticipă risc operator mărit şi un eventual pericol de dezvolta-
re a insufi cienţei cardiace acute în perioada postoperatorie [2].
Valvulopatiile tricuspidiene dobândite se prezintă ca afecţiuni organice valvulare în urma bo-
lii reumatismale, dereglările hemodinamice fi ind cauzate de stenoză şi insufi cienţă valvulară, ori în 
urma afecţiunii infecţioase, cu rupturi de cuspe, cordaje şi instalarea unei insufi cienţe valvulare sem-
nifi cative [1, 6, 11].
Fenomenele hemodinamice apar în stenoza tricuspidiană când aria diastolică a orifi ciului este 
mai mică de 2 cm2. Explorările hemodinamice invazive  efectuate au confi rmat mărimea unui gradi-
ent transvalvular între AD şi VD hemodinamic semnifi cativ de 5 mm Hg, ce dictează revizia deschisă 
tricuspidiană intraoperatorie.
 O grupă aparte de valvulopatii o reprezintă insufi cienţele tricuspidiene funcţionale, drept con-
secinţă a repercusiunilor hemodinamice cauzate de viciile cardiace mitrale, aortice, DSA, CAVP, 
DSV, stenoza de a. pulmonară etc., care se manifestă o dată cu mărirea presiunii în circuitul pulmonar 
şi dilatarea părţilor drepte ale cordului. Mecanismul dezvoltării acestor regurgitaţii variază şi, de cele 
mai multe ori, apare în urma dilatării inelului fi bros tricuspidian, retractării complexului valvular, 
displaziei planice a cuspelor, diminuării contractilităţii segmentare a miocardului [13].
 Pe parcursul multor decenii au fost aduse argumentări pro – şi contra necesităţii insufi cienţei 
tricuspidiene relative. Luând în considerare apariţia acestor jeturi regurgitante drept consecinţă a hi-
pertensiunii pulmonare şi a suprasolicitării de volum şi presiune a VD, mulţi autori sunt de părerea că 
insufi cienţa tricuspidiană relativă va fi  inevitabil în involuţie după corecţia viciilor mitrale şi aortice 
asociate.
 După datele altor autori, volumul regurgitant necorijat persistă postoperator din cauza displazi-
ei aparatului valvular tricuspidian şi complica debutul în primele zile după operaţie, mărind frecvenţa 
cazurilor de insufi cienţă cardiacă acută, iar în perioada de durată menţine semnele de insufi cienţă 
cardiacă, dependenţa de preparate diuretice. Aceasta se refl ectă negativ asupra stării funcţionale a 
pacientului, iar în unele cazuri au impus necesitatea tratamentului chirurgical repetat.
Experienţa acumulată şi în clinica noastră confi rmă necesitatea corecţiei jetului regurgitant de 
grad mediu–sever (II-IV), îndeosebi la pacienţii cu dilatare de inel fi bros tricuspidian, la constatarea 
episoadelor de decompensare hemodinamică în antecedente, la o dependenţă de tratament diuretic al 
pacientului, la o dilatare a VD ≥ 2 cm determinată ecocardiografi c (tab. 15).
                                                                                                         Tabelul 15
Viciu tricuspidian. Indicaţii operatorii
o Stenozare hemodinamic semnifi cativă Gradient transvalvular Tr. > 5 mm Hg
o Insufi cienţă tricuspidiană organică gr. II, III-IV
o Insufi cienţă tricuspidiană funcţională gr. II, III-IV
o Factori de risc predispozanţi:
• dilatarea inelului fi bros
• constatarea episoadelor de decompensare a hemodinamicii în anamneză
• dependenţa de tratamentul diuretic
• semne de disfuncţie a VD
• afectare infecţioasă secundară
 
Indiscutabil, cazurile de afectare infecţioasă a valvei tricuspidiene necesită asanare şi corecţie 
chirurgicală [1, 2, 3]. 
Tehnicile operatorii realizate ţin de efectuarea exciziei focarelor de infecţie cu reconstrucţia 
aparatului valvular, anuloplastiei la o dilatare  excesivă de inel fi bros cu restabilirea competenţei val-
vulare  şi protezarea valvulară în afecţiuni organice severe [2] (tab.  16).
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                                                                                                                   Tabelul 16
Tratamentul chirurgical în insufi cienţa tricuspidiană 
Indicaţii Clasa
1. Anuloplastie pentru insufi cienţă tricuspidiană severă şi hipertensiune pulmonară severă la 
pacienţii cu leziuni valvulare mitrale, care necesită corecţie chirurgicală
I
2. Înlocuire valvulară pentru insufi cienţă tricuspidiană severă secundară  unor anomalii/
leziuni ale valvulelor tricuspidiene care nu pot fi  corectate prin anuloplastie
IIa
3. Înlocuire valvulară sau anuloplastie pentru insufi cienţă tricuspidiană severă cu presiune 
medie în artera pulmonară < 60 mmHg, dacă este simptomatică 
IIa
4. Anuloplastie pentru insufi cienţă tricuspidiană uşoară la pacienţii cu hipertensiune 
pulmonară secundară unor leziuni valvulare mitrale, care necesită corecţie chirurgicală
IIb
5. Înlocuire valvulară sau anuloplastie pentru insufi cienţă tricuspidiană cu presiune arterială 
pulmonară <60 mmHg în prezenţa unei valve mitrale normale, la pacienţii asimptomatici 
sau la pacienţii simptomatici, la care nu s-a încercat un tratament diuretic 
III
Pe parcursul ultimilor 2 decade au survenit o serie de modifi cări ce domină atitudinea faţă de 
valvulopatii şi infl uenţează procesul de diagnostic şi tratament:
1. Valvulopatiile de etiologie reumatismală au o netă tendinţă de scădere.
2. Tot mai frecvent se impun patologiile de tip degenerativ cu un mecanism divers de afectare 
valvulară.
3. Creşterea valorii şi a ponderii metodelor de diagnostic neinvazive al acestor patologii, în 
special al ecocardiografi ei.
4. Asocierea valvulopatiilor cu leziuni coronariene semnifi cative, care deseori sunt asimptoma-
tice, ce impune ca neapărat cateterismul cardiac să fi e rezervat acestor pacienţi, pentru a evita stările 
critice postoperatorii.
5. Cucerirea tot mai fermă a poziţiilor   metodelor de tratament chirurgicale transcateter inter-
venţional, ce prevede valvuloplastia cu balon, care minimalizează riscul operator caracteristic opera-
ţiilor cu circulaţie extracorporală.
Luarea deciziei ce prevede optimizarea metodelor  de tratament chirurgical este obiectul discu-
ţiilor şi comunicărilor în literatura de specialitate. Ea punctează strategia în diagnosticul şi tratamen-
tul pacienţilor cu afecţiuni mono- şi polivalvulare.  Ca rezultat, curbele actuariale de supravieţuire 
indică o superioritate convingătoare a pacienţilor trataţi chirurgical, faţă de cei ce se afl ă la tratament 
medicamentos [7].
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Rezumat
 Studiul este consacrat problemelor discutabile privind aprecierea indicaţiilor pentru corecţia 
chirurgicală în valvulopatiile cardiace dobândite, cu trecerea în revistă a recomandărilor elucidate în 
ghidurile şi articolele de specialitate de ultimă oră.
El impune un mod de gândire în evaluarea valvulopatiilor, ce sumează atât gradul de severitate 
al patologiilor valvulare, cât şi prezenţa  unor factori agravanţi, ce diminuează considerabil capacita-
tea funcţională a pacienţilor, având un prognostic decisiv în evoluţia naturală a bolii.
Este prezentată experienţa proprie în aprecierea timpului optimal pentru operaţie la această 
categorie de pacienţi.
Summary
The article is established for debated problems in appreciations of indications for surgical 
correction in acquired heart valvular disease with taking into account the recommendations elucidated 
in the last hour guides and articles. 
They show a thinking way in valvular disease evaluation which summarizes not only the 
severity grade of the valvular pathologies but also the presence of aggravating factors that lower 
considerably the functional capacity of the patients having a decisive prognostic in natural evolution 
of the disease.
An own experience in appreciation of the optimal time for surgery to this category of patients 
is presented.   
